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Синтезирован гептапептид 
RNWDVYK, который является фраг-
ментом активного центра высокоаф-
финного рецептора для иммуноглобули-
на Е (FcεRI), участок 111-117 α-
субъединицы. С использованием имму-
ноферментной тест-системы доказана 
способность синтезированного гепта-
пептида связывать антитела Е класса к 
аллергену клеща рода Dermatophagoides 
pteronyssinus. Пептид является 
потенциальным лекарственным средст-
вом для лечения IgE-зависимых аллерги-
ческих заболеваний. 
 
ВВЕДЕНИЕ 
 
Многие клетки человека могут экс-
прессировать рецепторы иммуногло-
булинов (FcR), связывать антитела и взаи-
модействовать с соответствующими анти-
генами. Иммуноглобулины и FcR являют-
ся ключевыми компонентами высокоспе-
цифичной Fc-рецепторной сети, обеспечи-
вают поддержание гомеостаза при сбалан-
сированном её функционировании, а также 
поддерживают патологические процессы 
при её дисбалансе. Fc-рецепторная сеть, 
представленная на клетках и изменяющаяся 
под влиянием стрессов, гормонов, цитокинов, 
иммунорегуляторных пептидов и медиаторов 
– уникальная структура, тонко и специфично 
реагирующая на конкретные вещества и ан-
тигены за счёт связывания их антителами [1, 
2]. 
Одним из представителей Fc-
рецепторной сети организма является 
высокоаффинный рецептор для имму-
ноглобулина Е (FcεRI), который в норме 
экспрессируется на эпидермальных клетках 
Лангерганса, тучных клетках, моноцитах, 
эозинофилах, антиген-активированных T- и 
B-лимфоцитах, нейтрофилах, тромбоцитах, 
дендритных клетках [3]. Высокоаффинный 
Fc-рецептор иммуноглобулина Е (FcεRI) 
включает группу молекул, находящихся на 
поверхности клеток. FcεRI состоит из α, β и γ 
субъединиц, образующих комплекс [4, 5]. Ко-
гда говорят про специфичные к Fc-фрагменту 
иммуноглобулина рецепторы, подразумевают 
именно α-субъединицу.  
Альфа-субъединица FcεRI (FcεRIα) 
выполняет роль стыковочного узла с молеку-
лой иммуноглобулина Е. Ген альфа-цепи 
высокоаффинного рецептора иммуно-
глобулина Е человека локализован в 1 
хромосоме, в локусе 1q23 [6-8]. 
Развитие анафилактичекого шока, 
грозной генерализованной аллергической ре-
акции, невозможно без альфа-субъединицы 
FcεRI. В 1993 году Д. Домбрович с коллегами 
получил мышей с «нокаутом» гена FcεR1A. 
Такие мыши нормально развивались и имели 
нормаль-ное количество тучных клеток, но 
отличались от мышей с функциони-рующим 
геном FcεR1A тем, что вызвать у них кожную 
или системную анафилаксию оказалось 
невозможным [9]. 
Блокирование связывания иммуно-
глобулина Е с его высоко-аффинным 
рецептором применяют при лечении 
аллергической бронхиальной астмы средней 
и тяжёлой степени. Для этого используют 
рекомбинантные мышиные 
гуманизированные моноклональные анти-
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тела E25 (rhu-Mab-E25) [10]. В настоящее 
время это эффективное лекарственное 
средство выпускается под названием 
XOLAIR® (Genentech; Novartis), непатенто-
ванное название Omalizumab. Его вводят 
подкожно в дозе 150-375 мг, один раз в 2-4 
недели. Стоимость одного флакона, содер-
жащего 150 мг лекарственного средства, со-
ставляет 542 $ США, стоимость годового 
курса лечения составляет в среднем 10 000 $ 
США, поэтому Omalizumab в основном 
применяют для лечения тяжелой, неконтро-
лируемой глюкокортикостероидами аллер-
гической бронхиальной астмы. 
Гиперсенсибилизация - это патоло-
гическое состояние, при котором в орга-
низме имеется повышенное количество 
клеток, несущих на своей поверхности 
FcεRI, к которым присоединены антитела 
E класса. Стоит только больному прокон-
тактировать с причинно значимым аллер-
геном, как его гиперсенсибилизированные 
тучные клетки немедленно ответят дегра-
нуляцией с выбросом медиаторов, и в те-
чение от нескольких секунд до 15-20 ми-
нут возникнут клинические проявления 
болезни.  
Развитие аллергической реакции за-
висит от четырёх факторов: наличия при-
чинно-значимого аллергена, периода по-
лураспада циркулирующих в крови IgE-
антител к этому аллергену, продолжитель-
ности жизни клетки, несущей FcεRI, и пе-
риода полураспада комплекса FcεRIα-IgE 
на поверхности этой клетки. Период полу-
распада циркулирующих в крови IgE со-
ставляет 2,5 суток.  
Средняя продолжительность жизни 
тучных клеток, несущих FcεRI, у здорово-
го человека 3-4 месяца, у больного IgE-
зависимой аллергией - 6-12 месяцев. Пери-
од полураспада комплекса FcεRIα-IgE на 
поверхности клетки составляет 2 недели. 
Установлено, что кинетика диссоциации 
комплекса FcεRIα-IgE больше всего зави-
сит от С2 домена IgE. IgE без С2 домена 
терял связь с FcεRIα в течение нескольких 
часов [11].  
 
ЦЕЛЬ 
Разработать и апробировать in vitro 
новое потенциальное противоаллергическое 
лекарственное средство, связывающее IgE в 
области его С2 домена и блокирующее связы-
вание IgE с высокоаффинным рецептором 
иммуно-глобулина Е.  
Определить способность гептапептида 
RNWDVYK, фрагмента FcεRIα связывать 
специфический IgE крови человека.  
 
МАТЕРИАЛЫ И МЕТОДЫ 
 
Используя компьютерную програ-мму 
Биоскан 9.0 ОДО «НИКП Ресан», базу 
данных Национального центра 
биотехнологической информации США 
(NCBI) – локус NM_002001, базу данных 
известных структур протеинов и 
нуклеиновых кислот Великобритании (PDB) - 
файл 1f6a (авторы: S.C. Garman, B.A. 
Wurzburg, S.S. Tarchevskaya, J.P. Kinet, 
T.S.Jardetzky), был произведен анализ 
структуры альфа цепи высокоаффинного 
рецептора иммуноглобулина E (FcεRIα). 
Выбран, установленный в результате 
компьютерного анализа, пептидный фрагмент 
FcεRIα: гептапептид – RNWDVYK (R – арги-
нин, N – аспарагин, W – триптофан, D - аспа-
рагиновая кислота, V – валин, Y – тирозин, K 
- лизин), предположительно принимающий 
участие в лиганд-рецепторном взаимодейст-
вии с С2 доменом IgE.  
 
Гептапептид RNWDVYK был полу-
чен классическими методами пептидного 
синтеза, согласно схеме, включающей 12 син-
тетических стадий. При синтезе гексапептида 
боковые функциональные группы блокирова-
ли водородолабильными защитами. Основ-
ным методом образования пептидной связи 
был выбран карбоди-имидный, в качестве 
противорацемической добавки использовали 
1-оксибензотриазол. Для блокирования α-
аминогрупп использовали третбутилоксикар-
бонильную защиту. Её отщепление проводи-
ли обработкой пептидов 3,5–5,0 н. раствором 
HCl в этилацетате. Карбоксильные группы 
блокировали путем образования метиловых 
эфиров, для их удаления использовали ще-
лочной гидролиз. Водородолабильные груп-
пы удаляли гидрированием пептида над ка-
тализатором – палладиевой чернью, в рас-
творе уксусной кислоты. 
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Чистота и структура пептидов – 
промежуточных продуктов синтеза и целе-
вого гептапептада подтверждены метода-
ми масс-спектрометрии, аминокислотного 
анализа, ВЭЖХ, ТСХ. Синтезированный 
дигидрохлорид гептапептида Arg-Asn-Trp-
Asp-Val-Tyr-Lys-OMe.2HCl имеет сле-
дующие характеристики: т. пл. 161-164 оС; 
[α]20D –17,0 о (С 0,5, уксусная кислота); Rf 
0,25 (А), 0,33 (Б). Масс-спектр FAB: m/z 
995,1 [M+H]+, 1017,1 [M+Na]+. 
Масс-спектры были  получены на 
масс-спектрометре PE SCIEX АРl 150EX 
(Perkin Elmer, США) с использованием 
Turboionspray источника ионов. Аналити-
ческую ВЭЖХ созданных соединений 
провели на хроматографе фирмы Waters 
(Millenium32, 966 фотодиодный детектор, 
колонка Vydac 201HS52 RP C18 (2.1*250 
мм)). Используемый градиент концентра-
ций от10 до 40% ацетонитрила в воде с до-
бавлением 0.1% TFA. Скорость потока 1 
мл/мин.  
Хроматографические подвижности 
приведены в системах:  
(А) – этилацетат/пиридин/уксусная ки-
слота/вода, 50:30:30:10;  
(Б) – хлороформ/метанол/20%-ный ам-
миак/уксусная кислота, 60:45:15:3. 
Удельное вращение определяли на 
спектрополяриметре J-20 ("Jasco", Япо-
ния). Температуру плавления определяли 
на приборе Кофлера (приведена без кор-
рекции). 
 
Синтез конъюгата RNWDVYK-
пероксидаза хрена (Sigma, product № 
P8375) осуществляли по описанной ранее 
методике [12]. Концентрацию пероксидазы 
хрена в конъюгате определяли спектрофо-
тометрически, используя при расчете ко-
эффициенты экстинкции A280 нм, 1 см, 1 мг/мл = 
0,73, A403 нм, 1 см, 1 мг/мл = 2,275, ε 403 = 
109 000 М-1см-1. Концентрация пероксида-
зы хрена в конъюгате составила 0,81 
мг/мл, концентрация конъюгата – 4,28 
мг/мл. Для стабилизации конъюгата при-
меняли стабилизатор для белков (“Диа+”, 
фирма “Хема-медика”) в объемном соот-
ношении конъюгат:стабилизатор 1:2. 
Конъюгат хранили до использования при 
температуре +4°С. 
Такая конструкция позволяет оценить 
связывание синтезированного RNWDVYK-
гептапептида с различными структурами по 
изменению ферментативной активности пе-
роксидазы хрена после взаимодействия с 
субстрат-хромогенной смесью. 
 
Тест-системы Dermatophagoides 
pteronyssinus №DP0004. Рабочий раствор 
(100 PNU/мл) диализованного аллергена из 
Dermatophagoides pteronyssinus (5000 PNU 
/мл, ОАО «Биомед им. И.И. Мечникова») на 
0,1 М Na-карбонатном буфере вносили по 
100 мкл в каждую лунку планшетов (Nunc 
MaxiSort 468667). Инкубировали закрытые 
планшеты 18 часов при температуре +4○С. 
Удаляли после 18 часов инкубации содер-
жимое лунок и промывали немедленно лун-
ки промывочным раствором 3 раза, каждый 
раз заполняя лунку 300 мкл промывочного 
раствора на 1 минуту. Хранили до использо-
вания при температуре +4°С. 
 
Anti-Human IgE (ε-chain specific) 
peroxidase conjugate (Sigma, product № 
A9667) 2 мл разводили 1:10 PBS-T, делили на 
аликвоты по 1 мл и замораживали. Хранили до 
использования при температуре -20°С.  
Связывающую способность 
RNWDVYK-гептапептида оценивали с ис-
пользованием иммуноферментных тест-
систем и определяли способность пептида 
связываться с специфическими IgE-
антителами, связавшимися с аллергенами из 
Dermatophagoides pteronyssinus, сорбирова-
ными в лунках плоскодонных иммунологи-
ческих планшетов.  
Исследовано 24 образца сывороток 
крови больных бронхиальной астмой лёгкой 
и средней тяжести с разной степенью сенси-
билизации к аллергенам Dermatophagoides 
pteronyssinus.  
Диагноз аллергической бронхиальной 
астмы был документально подтверждён на 
основе критериев “Global Initiative for 
Asthma. Global Strategy for Asthma Manage-
ment and Prevention” [13] и кожных тестов с 
аллергеном Dermatophagoides pteronyssinus.  
Схема опыта №DP0004 RNWDVYK- и Ан-
ти-Е конъюгаты 
На 1 пробу использовали 2 лунки:  
 51
• вносили в 2 лунки по 180 мкл фосфат-
ного буферного раствора с твином 20 
(PBS-T) и по 20 мкл исследуемой сыворот-
ки, перемешивали; 
• инкубировали 60 мин при температуре 
+37°С; 
• промывали 3 раза PBS-T; 
• вносили в первую лунку 150 мкл рас-
твора конъюгата RNWDVYK-
гептапептида с пероксидазой хрена, разве-
денного PBS-T 1:200; 
• вносили во вторую лунку 150 мкл на 
лунку раствора конъюгата Anti-Human IgE 
с пероксидазой хрена, разведенного PBS-T 
1:200; 
• инкубировали 60 мин при температуре 
+37°С; 
• промывали 3 раза PBS-T; 
• вносили по 150 мкл раствора 3,3'5,5'-
Tetramethyl-benzidine (ТМБ) (Sigma, prod-
uct № T8665); 
• инкубировали 60 мин при  температуре 
+18°С в тёмном месте; 
• вносили по 100 мкл на лунку стоп-
реагента; 
• регистрировали результаты реакции фо-
тометрически, с помощью иммунофер-
ментного анализатора АИФ-Ц-01C, произ-
водства РУПП «Витязь», Беларусь, при 
длине волны 450 нм. 
 
Для определения места связыва-
ния RNWDVYK-гептапептида с IgE ис-
пользовали следующий косвенный подход. 
У многих антител вариабельные фрагмен-
ты являются копией иммунодоминантного 
домена антигена. Проанализировав клоны 
гибридом, продуцирующих антитела про-
тив человеческого IgE: клоны E411, XTE4 
– против Fc-региона;  клоны 8E/5D4, IT, 
BSW – против Cε2 домена; клон 8E/4F4 - 
против Cε3 домена; клон 8E/Le27 - против 
Cε4 домена, мы выбрали клон 8E/5D4. 
Моноклональные антитела, продуцируе-
мые гибридомой клона 8E/5D4, направле-
ны против термостабильного эпитопа Cε2 
домена IgE и используются в качестве пер-
вичных антител в стандартном сертифици-
рованном наборе реагентов для иммуно-
ферментного определения концентрации 
общего иммуноглобулина класса Е в сыво-
ротке крови производства ЗАО «Вектор-
Бест», Россия, каталожный номер А-8660 и 
сорбированы в каждой лунке планшета.  
 
Схема опыта А-8660 + конъюгаты 
• вносили в лунки 1 колонки планшета 
раствор для разведения сывороток (РРС) и 
конъюгат RNWD-тетрапептида, разведенно-
го PBS-T 1:100; 
• вносили в лунки 2 колонки планшета рас-
твор для разведения сывороток (РРС) и 
конъюгат моноклональных антител клона 
8E/4F4, разведенного PBS-T 1:100; 
• вносили в лунки 3 колонки планшета рас-
твор для разведения сывороток (РРС) и 
конъюгат контрольного пептида  (цитрулли-
нированный пептид, фрагмент филлагрина, 
аминокислотная последовательность которо-
го абсолютно отлична от любого тетрапеп-
тидного фрагмента FcεRIα), разведенного 
PBS-T 1:100. 
Соотношение РРС и конъюгатов было 
следующим: 1 ряд - 180 мкл РРС + 20 мкл 
конъюгата; 2 ряд - 160 мкл РРС + 40 мкл 
конъюгата; 3 ряд - 120 мкл РРС + 80 мкл 
конъюгата; 4 ряд - 100 мкл РРС + 100 мкл 
конъюгата; 5 ряд - 60 мкл РРС + 140 мкл 
конъюгата 
• инкубировали 30 минут при температуре 
+37°С; 
• промывали 3 раза PBS-T; 
• вносили по 100 мкл раствора 3,3'5,5'-
Tetramethyl-benzidine с перекисью водорода; 
• инкубировали 30 минут при температуре 
+18°С в тёмном месте; 
• вносили по 100 мкл на лунку стоп-
реагента; 
• регистрировали результаты реакции фо-
тометрически, с помощью иммунофермент-
ного анализатора АИФ-Ц-01C, при длине 
волны 450 нм. 
 
РЕЗУЛЬТАТЫ И ОБСУЖДЕНИЕ 
 
В результате исследования было ус-
тановлено, что внесение только одного 
RNWDVYK-гептапептида, меченого перок-
сидазой хрена, в лунки планшета тест-
системы А-8660 с первичными монокло-
нальными антителами 8E/5D4 против Cε2 
домена IgE приводило к увеличению оптиче-
ской плотности раствора после добавления 
субстрат-хромогенной смеси. Зависимость 
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оптической плотности раствора в лунках с 
RNWDVYK-конъюгатом была дозозави-
симой, с максимумом оптической плотно-
сти при соотношении 60 мкл РРС + 140 
мкл конъюгата и составляла 1,254 единиц 
оптической плотности при рабочей длине 
волны 450 нм. Оптические плотности рас-
творов в лунках с конъюгатами монокло-
нальных антител клона 8E/4F4 и кон-
трольного пептида (цитруллинированный 
пептид, фрагмент филлагрина, аминокислот-
ная последовательность которого абсолютно 
отлична от любого гептапептидного фраг-
мента FcεRIα) почти во всех лунках была 
одинаковой. Линии, отражающие зависимо-
сти оптических плотностей этих растворов 
от количества конъюгатов, были почти на 
всём протяжении параллельны линиям оси Х 
(рис.1). 
 
 
 
 
Рис.1. Связывание моноклональными антителами 8E/5D4 против Cε2 домена IgE пептидов и 
антител клона 8E/4F4 
 
Степень соответствия между анти-
генной детерминантой и антигенсвязы-
вающей областью активного центра анти-
тела определяется химической и простран-
ственной комплементарностью, которая 
обусловлена, с одной стороны, взаимодей-
ствием электронных облаков реагирующих 
химических групп, с другой - стерически-
ми силами отталкивания. Если структуры 
антигена и активного центра антитела не 
соответствуют друг другу, то их притяже-
ние будет слабым, а отталкивание сильным 
и антитело не свяжет антиген. Важным 
моментом в образовании прочных специ-
фических комплексов является наличие 
множественных контактов, позволяющих, 
несмотря на слабость отдельных единич-
ных взаимодействий, прочно удерживать 
антиген в активном центре. С количест-
венной стороны специфичность взаимо-
действия антиген-антитело характеризует-
ся аффинностью антител или равновесной 
константой образования иммунного ком-
плекса.  
Отсутствие нарастания оптической 
плотности в лунках с конъюгатами моно-
клональных антител клона 8E/4F4, кон-
трольного цитруллинированного пептида и 
дозозависимое изменение оптической 
плотности раствора в лунках с 
RNWDVYK-конъюгатом объясняется вы-
сокой специфичностью (аффинностью) 
связи RNWDVYK-пептидов с активными 
центрами вариабельных фрагментов моно-
клональных антител 8E/5D4. Обычно ан-
титела распознают и связывают пептидные 
фрагменты антигенов длиной до 15-20 
аминокислот, а в нашем конкретном слу-
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чае пептид состоит только из 7 аминокис-
лот. При высокой специфичности такой 
длины уже достаточно, чтобы крепко свя-
зать и удерживать комплекс RNWDVYK-
пероксидаза хрена.  
Результаты оптической плотности в 
параллельных лунках, отражающих связы-
вание специфических IgE к аллергену Der-
matophagoides pteronyssinus RNWDVYK-
гептапептидом и антителами против IgE из 
раствора сывороток больных аллергиче-
ской бронхиальной астмой, представлены 
в таблице 1, из которой видно, что 
RNWDVYK-гептапептид эффективно свя-
зывал специфические IgE.  
Уровень связывания специфических 
IgE к аллергену Dermatophagoides ptero-
nyssinus RNWDVYK-гептапептидом и ан-
тителами против IgE имели умеренную 
прямую корреляцию (r = 0,575, n=24) и вы-
сокие значения оптических плотностей 
растворов.  
 
Таблица 1 - Связывание специфических IgE к аллергену Dermatophagoides pteronyssinus 
RNWDVYK-гептапептидом и антителами против IgE из раствора сывороток больных  
аллергической бронхиальной астмой 
ОП в лунках 
с 
RNWDVYK- 
конъюгатом 
ОП в лунках 
с Анти-Е 
конъюгатом 
% ОП 
RNWDVYK 
от Анти-Е 
ОП в лунках 
с 
RNWDVYK- 
конъюгатом 
ОП в лунках 
с Анти-Е 
конъюгатом 
% ОП 
RNWDVYK 
от Анти-Е 
0,753 0,829 90,8 1,004 1,386 72,4 
0,980 0,806 121,6 1,175 1,260 93,3 
0,772 0,864 89,4 1,730 1,323 130,7 
1,256 0,446 281,3 1,188 1,155 102,9 
0,769 0,848 90,7 1,365 1,532 89,1 
1,028 0,965 106,5 1,018 1,077 94,6 
1,182 0,760 155,5 1,038 1,285 80,8 
0,914 1,031 88,7 1,722 2,012 85,6 
0,883 1,229 71,8 1,472 1,719 85,6 
1,748 1,745 100,2 0,592 1,177 50,3 
1,297 1,391 93,3 1,482 1,495 99,2 
0,854 1,435 59,5 1,116 1,675 66,6 
Примечание. ОП - оптическая плотность  
 
 
При сравнении результатов кожных 
тестов с аллергеном Dermatophagoides 
pteronyssinus и результатов оптической 
плотности, отражающих связывание спе-
цифических IgE к аллергену Dermato-
phagoides pteronyssinus антителами против 
IgE Anti-Human IgE и RNWDVYK-
гептапептидом, наблюдалась крайне слабая 
обратная корреляционная связь (r = -0,093 
для Anti-Human IgE и r = -0,184 для 
RNWDVYK-гептапептида). 
Анализируя результаты проведен-
ных исследований с использованием имму-
ноферментных тест-систем, можно считать 
доказанным факт связывания RNWDVYK-
гептапептидом специфических антител E 
класса.  
Стоимость 150 мг RNWDVYK-
гептапептида в 6 раз ниже, чем стоимость 
150 мг лекарственного средства XOLAIR 
(Omalizumab). В 150 мг лекарственного 
средства XOLAIR содержится 6,15.1017 мо-
лекул антител, имеющих 2 центра связыва-
ния, которые теоретически могут связать 
6,15.1017 – 1,23.1018  молекул иммуноглобу-
лина Е. RNWDVYK-гептапептид имеет 
один центр связывания и 150 мг этого пеп-
тида теоретически могут связать 8,83.1019 
молекул иммуноглобулина Е.  
Таким образом, в эквивалентной до-
зе RNWDVYK-гептапептид способен в 70 
раз больше связать иммуноглобулина Е, 
чем лекарственное средство XOLAIR. Вы-
бранное направление по использованию 
пептидов, связывающих иммуноглобулин 
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Е, является перспективным и требует даль-
нейших исследований.  
ЗАКЛЮЧЕНИЕ 
Впервые доказана способность 
RNWDVYK-гептапептида связывать спе-
цифические антитела Е класса к аллергену 
Dermatophagoides pteronyssinus из раствора 
сывороток больных аллергической бронхи-
альной астмой. 
Установлена умеренная прямая кор-
реляционная связь (r = 0,575, n=24) между 
RNWDVYK-гептапептидом и Anti-Human 
IgE антителами в способности связывать 
специфические антитела Е класса к аллер-
гену Dermatophagoides pteronyssinus из рас-
твора сывороток больных аллергической 
бронхиальной астмой.  
Использование более доступных 
синтетических пептидных соединений яв-
ляется перспективным направлением соз-
дания лекарственных и диагностических 
средств для нужд аллергологии. 
Гептапептид RNWDVYK обладает 
биологическим действием, связывается с 
антителами Е класса и может быть исполь-
зован в качестве иммуномодулятора у 
больных с IgE-зависимой аллергией (патент 
Республики Беларусь №11361).  
SUMMARY 
U.V. Yanchenko, O.V. Gribovskaya, 
L.K. Yanchenko, V.P. Martinovich, 
V.P.Golubovich, L.R. Vykhrystenko, 
A.V. Yanchenko, H.V. Yanchenko 
SYNTHESIZED RNWDVYK BINDING  
E-CLASS ANTIBODIES PEPTIDE 
Hectopeptide RNWDVYK, which is 
the fragment of active center of high affinity 
receptor for immunoglobulin E (FcεRI) – part 
of subunit 111-117 α, have been synthesized. 
The synthesized hectopeptide’s capacity to 
bind specific IgE to allergen for mite Der-
matophagoides pteronyssinus have been 
proved with the help of immunoenzyme test-
system. Peptide is the potential remedy for 
treatment of IgE-depended allergy diseases.  
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В статье изложены результаты 
сравнительного изучения антиаритми-
ческого эффекта настоек боярышника, 
полученных различными способами, на 
экспериментальной модели нарушений 
сердечного ритма у бодрствующих крыс, 
воспроизводимой с помощью аконитина, 
а также на модели, воспроизводимой на 
изолированных сердцах крыс интракоро-
нарным введением аконитина. Предва-
рительное введение настоек, приготов-
ленных классическим способом, путем 
растворения густого экстракта и экст-
рагированием с применением вакуума, 
эффективно блокировало аконитинзави-
симую аритмию у бодрствующих крыс. 
Настойки в одинаковой степени влияли 
на начало возникновения желудочковых 
аритмий, вызванных интракоронарным 
введением аконитина.  
 
ВВЕДЕНИЕ 
 
На базе ЗАО «БелАсептика» разра-
ботан метод получения настойки боярыш-
ника путем растворения густого экстракта, 
а также интенсифицирован классический 
способ экстрагирования плодов боярышни-
ка путем применения вакуума. 
Ранее нами сообщалось, что по 
влиянию на электрическую активность 
миокарда у кроликов настойки боярышни-
ка, полученные различными способами, 
статистически не отличались [1]. 
Цель данного исследования - срав-
нительная оценка антиаритмической актив-
ности настоек боярышника, полученных 
различными способами. 
 
МАТЕРИАЛЫ И МЕТОДЫ 
 
Объектом исследования являлись 
настойки боярышника, полученные на базе 
ЗАО «БелАсептика» различными способа-
ми: 
серия 1: настойка, полученная классиче-
ским способом экстрагирования плодов 
боярышника 70 % этиловым спиртом; 
серия 2: настойка, полученная разведе-
нием густого экстракта боярышника; 
серия 3: настойка, полученная путем 
экстрагирования плодов боярышника 70 % 
этиловым спиртом с применением вакуума. 
В ходе исследования сравнивали ан-
тиаритмическую активность исследуемых 
серий настоек боярышника на эксперимен-
тальной модели нарушений сердечного 
ритма смешанного характера, воспроизво-
димой у бодрствующих крыс с помощью 
аконитина [2], а также на модели, воспро-
изводимой интракоронарным введением 
аконитина на изолированных сердцах крыс 
[3]. 
